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SUMMARY: Infectious enteritis and colitis of man 
Most diarrheas affecting man in developing nations have an: infectious origin, and 
are transmitted from person to person or indirectly thorough water, food and utensils 
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contaminated with the agents. About two thirds of all diarrheas observed in the commu-
nity can be found associated with one or more agents, in excess of occurrence in mat-
ched controls. Rotaviruses and enterotoxigenic Escherichia coil are commonest in deve-
loping countries, followed by Shigella and Campylobacter fetus jejuni. In industrial na-
tions, rotaviruses are the commonest, and enterotoxigenic bacteria very rare. 
Infants and young children are very susceptible, and suffer from severe attacks. 
The effect in children is a deterioration of the nutritional state (wasting and stunting); 
death may occur in severely dehidrated of toxic cases if proper assistance is not provi-
ded. 
Treatment consists in replacement of water and electrolyte losses by oral rehidra-
tion, and in administration of antimicrobial drugs, if justified. Breast-feeding is the most 
important defense mechanism to curtail incidence and to ameliorate symptoms particu-
larly under poverty conditions. Prevention rests on improvement of education and envi-
ronmental sanitation. 
1. INTRODUCCION 
Hasta hate dos decades prevalecia el concepto, particularmente entre 
nutricionistas, de que buena parte de Ia diarrea era causada por factores nu-
tricionales. Esta posician se robustecia por la asociacion entre Ia diarrea y 
Ia desnutrician — comirn en parses en vies de desarrollo y en Ia incapaci-
dad de demostrar en el laboratorio una etiologia infecciosa en Ia mayoria 
de los casos. El desarrollo tecnologico en la Ultima decade permitio demos-
trar la existencia de los rotavirus, e incriminar cepas de bacterias enterotoxi-
genicas y de Campylobacter en Ia etiologia de Ia enteritis y colitis. Asi, no 
queda ninguna duda en el momenta actual de que Ia mayoria de las diarreas 
que se observan en Ia poblacion general tiene un origen infeccioso. 
1.1. Implications en salud publica 
La importancia de Ia enteritis y colitis infecciosa en la salud publica es 
evidence al examinar las cifras de morbilidad y mortalidad de paises en de-
sarrollo. Estudios de campo en poblaciones tradicionales han demostrado, 
mediante visitas bimensuales, un promedio de dos o mas ataques de diarrea 
por niiio menor de cinco egos por ano, cifra que aplicada al alio 1975 signi-
fic6 500 millones de casos en Asia, Africa e lberoamerica (134). Sin embar-
go, si el metodo de estudio emplea visitas frecuentes a los hogares, como en 
el Estudlo Cauque, se logra descubrir una incidencia de diarrea de alrededor 
de 8 casos por nino menor de tres arum por afio, Cuadro 1(99). 
Tal morbilidad logicamente se refleja en una alta mortalidad en lactan-
tes y preescolares debida, entre otros, a deshidratacian y toxicosis. Calculos 
realistas sobre Ia mortalidad mundial por diarreas arrojaron cifras de alrede-
dor de diez millones de muertes en nifios menores de cinco alias en 1975 
(124, 134). No obstante, se viene observando una disminucian progresiva 
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en las tasas especificas de mortalidad por diarreas en la mayoria de los Ri-
ses del mundo, inclusive en aquellos en donde el problema es grave (121). 
En efecto, una mirada retrospectiva a la reciente mortalidad por diarreas en 
lberoamerica revela que, exceptuando ciertos paises en que se ha registrado 
un incremento en Ia mortalidad por diarrea —probablemente atribuible a 
mejoras en el registro de datos— Ia mayoria han mostrado un importante 
descenso, Cuadro 2 (126). 
Figura 1: Descenso de !a mortalidad por enfermedad diarreica y de Ia mortalidad infan-
til en Costa Rica , 1926-1978; tasas por 100.000 habitantes (todas las edades) y por 
IWO nacidos vivos, respectivamente, Observese Ia concordancia anual en los picos y si-
mas de ambas curvas. 
En algunas naciones el descenso ha sido dramatico comb se ilustra en 
Ia figura 1 con el caso de Costa Rica. Esta nacion tenia una tasa de 430 a 
100.000 habitantes en el alio 1931, similar a la de la RepUblica Arabe Uni-
da en 1970. La mortalidad se mantuvo alta hasta Ia decada de 1940 en que 
se inicio un marcacio descenso en Ia mortalidad. El fenomeno se interrum-
pie) (alrededor de 1949) despues de un period() de conflicto civil, inestabi-
lidad social, explosion demografica y migracion a las ciudades. A partir de 
1964 se inicio otro descenso en la mortalidad par diarreas que no ha sido 
interrumpido hasta el presente (100). El perfil de la curva de mortalidad 
por diarreas se refleja en la curva de mortalidad infantil revelando una es-
trecha interdependencia. En efecto, el analisis de regresion lineal de ambas 
tasas de mortalidad refleja una excelente asociacion entre esas variables, 
figura 2, fenomeno explicable al ser Ia diarrea una de las principales causes 
de muerte infantil, y al que la mayoria de muertes por diarrea ocurren en 
el primer afio de 'vida (101). Debe indicarse que la correlacien entre la tasa 
de mortalidad infantil y la de diarreas es excelente aim en fecha reciente en 
que Ia Ultima bajo a 5,5 por 100.000 en 1980. 
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Cuadro 1: Frecuencia de enteritis y colitis, en 45 nilios de una falange 
(cohorte) observada desde el nacimiento hasta los tree anos de edad, 
Santa Marfa Cauque, 1964 - 1969 
Tasa por 100 persona-ano Incidencia por nina por ano 
Diarrea 719,2 7,2 
Disenteria 73,2 0,7 
Total 792,4 7,9 
Adaptado de Mata (1978). 
Reclentemente se obtuvieron cifras similares mediante un seguirniento 
frecuente de nitios en Bangladesh 110). Mientras las cifras obtenidas por en-
cuestas menos intensas probablemente reflejan los casos severos, las nuevas 
cifras de morbilidad extrapoladas a los parses en desarrollo habrian repre-
sentado airededor de dos mil millones de casos en el afio 1975 (107). 
Cuadro 2: Cambios en mortalidad por diarrea (Tasa/100 000 habitantes) 
Pafses seleccionados de las Americas 
Edad, anos 
Pa fs Arlo < 1 1 — 4 
Tasa %A Tasa 
Nicaragua 1968 2091 198 
1977 1229 —41 104 —47 
Costa Rica 1968 1778 105 
1977 361 —80 25 —76 
Guatemala 1969 1739 976 
1976 1400 --19 511 —48 
Chile 1968 1379 39 
1977 551 —60 12 —69 
Argentina 1969 760 26 
1977 489 —36 26 — 0 
Cuba 1968 499 12 
1977 256 —49 5 —58 
Estados Unidos 1968 29 1,7 
1977 19 —34 0,6 —65 
Adaptado de O.P.S. (1980). 
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1.2. Espectro creciente de Ia etiologia infecciosa 
La causalidad de Ia diarrea esta determinada por Ia interaction de fac-
tores del huesped y del ambiente con uno o mas agentes infecciosos (virus, 
bacterias, paresitos). Durante Ia mitad del presente siglo eI concepto etio-
logic° se limitaba a los bacilos de Ia disenteria, a las salmonelas y a los 
ernergentes coliformes y clasicos parasitos intestinales. A pesar de grandes 
esfuerzos durante las decadas de 1950 y 1960, se fracasaba sistematicamen-
te en demostrar una etiologia infecciosa en mas del 70% de los casos. Even-
tualmente, los esfuerzos cutminaron en la clacada de 1970 con Ia identifica-
tion y recaracterizaciOn de nuevos agentes que explican entre el 50 y 80% 
de los casos, segun Ia situaciOn epidemiolOgica. El espectro de agentes infec-
ciosos de Ia enteritis se expande, y al momenta actual comprende una gran 
variedad como se ilustra en el Cuadra 3. 
Nuevos agentes seran caracterizados en el futuro. 
Cuadro 3: Agentes etiolOgicos de las enteritis y colitis 
Rotavirus 
Adenovirus (no cultivables) 
Agentes Norwalk - Hawaii - Montgomery 
Enterovirus (ECHO, Coxsackie) 
Coronavirus 
Astrovirus, Calicivirus (?) 
Escherichia coli enterotoxigenica (TL, TE) 
E. coli enteropategena 
E. coli enteroinvasora 
Shigella 
Salmonella 
Vibrio cholerae, otros vibrios 
Campylobacter fetus jejuni 
Edwardsiella 
Yersinia 
Aeromonas, Arizona, Plesiomonas 
Entamoeba histolytica 
Giardia lamb& 
Dientamoeba fragilis 
Balantidium coil 
I sopora belli 
Trichuris trichiura 
Strongyloides stercoralis 
Trichinella spiralis 
Capilaria philippinensis 
Schistowma mansoni 
y= 62.05+0.217x 
r = 0.86 
n= 6, p < 0.05 
= 21.85 + 0.40x 
= 0.69 
= 16,p=< 0.005 
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Figura 2: Correlation entre la tasa de mortalidad por diarreas (por 100.000 habitantes) 
y Ia tasa de mortalidad infantil (por 1000 nacidos vivos) en Costa Rica, 1926-1978. No 
hubo correlaciOn significativa entre ambas curves en el periodo 1926-1942, probable-
mente debido a deficiencia en los registros de mortalidad en esos anos. La correlaciOn 
fue fuerte entre ambas mortalidades desde 1943 hasta el presente, estableciendo que Ia 
diarrea es uno de los principales determinantes de la mortalidad infantil en ese pals. 
1.3. Consideraciones epidemiolOgicas 
Estudios de campo han demostrado claramente Ia naturaleza infeccio-
sa de la enteritis y colitis, aun de aquellas de cause desconocida. Bajo condi-
ciones de deficiente higiene personal y saneamiento ambiental, aumentan 
los portadores y Ia dosis infecciosa. Tal situation se refleja en un mayor 
riesgo para los susceptibles como los Winos, y desde luego, los visitantes ori-
qinarios de daises con mejores condiciones de higiene (90). 
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Existen lagunas en el conocimiento de is epidemiolog fa de varios agen-
tes, en particular sobre sus modos de transmisiOn y superviviencia en el me-
dico (162). Se sabe mas sabre Shigella, Vibrio cholerae y Salmonella, en que 
el mecanismo de transmisi6n implica Ia via feco-oral favorecida par Ia ex-
creciOn de altas dosis de bacilos que pueden sobrevivir en el ambiente. La 
diversidad de situaciones epidemioldigicas en diferentes ecosistemas, re-
quiere de investigaciones particulares a fin de lograr el control y prevencion 
de Ia diarrea. Varios principios son aplicables a la mayoria de las situacio-
nes. As(, un bajo nivel socio-cultural y economic° favorece la transmision 
de los agentes especialmente entre los ninos. El hacinarniento que caracte-
riza a Ia mayoria de las poblaciones en desarrollo permite Ia diseminaciOn 
y persistencia de cepas virulentas introducidas a partir de centros urbanos 
que sirven de semilleros de los agentes. 
La mayoria de las investigaciones sabre Ia etiologia de la diarrea, han 
sido en pacientes hospitalizados. Los estudios adolecen de is bosqueda de 
todos los agentes etiolOgicos conocidos en el momenta. En pekes industria-
lizados se demostro que los rotavirus se asocian a Ia mayoria de las diarreas 
mientras que Ia Escherichia coli enterotoxigenica es poco frecuente (35). 
En pafses en vies de desarrollo tanto los rotavirus como la E. coli entero-
toxigenica son frecuentes. En naciones en transicion, la E. coli enterotoxi-
genica ocupa un lugar intermedio. Los Campylobacter y Shigella tiene mu-
cha importancia en 'Daises en desarrollo por Ia severidad y mortalidad resul-
tante (10, 99). Los otros agentes (Salmonella, adenovirus no cultivables y 
protozoarios intestinales) parecen inducir un nimero menor de casos en 
Ia poblacion general. El Vibrio cholerae, aunque presente en las Americas, 
es un agente importante en otras latitudes. Yersinia ha adquirido impor-
tancia relative en paises industrializados (35, 162). Los efectos de las enteri-
tis y colitis son mas serios en el nitio, en fund& de Ia perdida de fluido y 
electrolitos y el desgaste. nutricional. Tal es Ia razen• par Ia cual Ia mortali-
dad por diarreas es tan importante en esa etapa. Las excepciones epidemio-
logicas son el Were y Ia disenteria Shiga, por su particular virulencia, y 
alta morbilidad y mortalidad en todos los grupos etarios (162). 
El mayor riesgo de infeccion se da durante el destete (58) en que se 
combinan Ia amplia exposicion del nino al ambiente contaminado, Ia dis-
minucion en la proteccitin por Ia lactancia materna, y las deficiencies nu-
tritivas de las dietas que usualmente se consumen en areas rurales (20, 
137). El resulted° es "Ia diarrea del destete", que frecuentemente induce 
un deterioro del estado nutricional, crecimiento y desarrollo, y que puede 
precipitar cuadros severos de desnutriciOn energetico-proteinica (56, 57, 
70, 98). 
2. VIRUS 
2.1. Rotavirus 
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2.1.1. Agente 
Los rotavirus fueron detectados par primera vez utilizando microsco-
pia electronica de transmisiOn tanto en cortes ultrafinos de mucosa duode-
nal de niflos con diarrea aguda (9), como en extractos de heces diarreicas en 
tinciones negatives (43). Estudios en muchas partes del mundo han demos-
trado que son los principales causantes de Ia diarrea severe del flint) menor 
de dos afios (161). Estan relacionados antigenicamente a los rotavirus de Ia 
diarrea de terneros de Nebraska (NCDV), al de la diarrea epizootica murina 
(EDIM), al agente simio (SA-11), al agente '0' de ovejas y terneros, y a 
otros virus morfologicamente similares de interes veterinario. Pertenecen a 
Ia familia Reoviridae pero no estSri relacionados antigenicamente con los 
reovirus. Miden 70 nm de diametro, poseen una doble capsida de proteina 
que les confiere Ia apariencia de rueda radiada (figura 3), y su genoma cons-
ta de 11 segmentos de RNA bicatenario (12, 68, 76, 114). 
Figura 3: Viriones lisos (con doble envoltura) de rotavirus humanos en heces de un nifio 
con diarrea. Tinciem con acid° fosfot6ngstico; 15.000 aumentos; microscopio electroni-
c° de transmision (Foto cortesia de F. 1-4ernandez, INISA). 
r r 
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2.1.2. Cuadra clinico 
En ninos de 6 a 24 meses de edad Ia diarrea generalmente dura de cin-
co a siete dies, y con cierta frecuencia se presenta fiebre, vOrnitos y muerte 
ocasional (45, 85, 112). En ninos menores de seis meses Ia infeccion gene-
ralmente es asintornatica o muy leve (8,26). Recientemenete se han des-
crito infecciones subclinicas y asintomaticas en adultos (158). En el trata-
miento se utilizan soluciones estandar de glucosa o sacarosa-electrolitos pa-
ra la rehidratacion oral de ninos de todas las edades, incluyendo neonatos 
(122, 123, 130). 
2.1.3. Patogenia 
La administration de rotavirus humanos purificados por la via oral a 
terneros, corderos, lechones y monos Rhesus recien nacidos y privados del 
calostro, resulta en el desarrollo de diarrea (116). En animates gnotobioti-
cos, Ia infeccion experimental afecta las vellosidades y microvellosidades del 
intestino delgado, reemplazandose el epitelio columnar alto y recto por ce-
lulas cuboidales mucho mas cortas e irregulares. Se observa una infiltration 
linfocitica en la lamina propria de las vellosidades. La diarrea resulta de una 
absorcion defectuosa al erosionarse y destruirse el epitelio capaz de la ab-
sorcion y reemplazarse por celulas que tardan varios dias en madurar. El 
AMP ciclico no aparece aumentado (155). La efectividad de Ia rehidrata-
cion oral estriba en que quedan porciones importantes de Ia mucosa intac-
tas y con capacidad de absorber. 
2.1.4. Epidemic:dog fa 
Los rotavirus son ubicuos en todo el mundo. Las infecciones agudas 
ocurren en forma esporadica a en brotes epidemicos de diversa magnitud. 
Los recien nacidos presentan infecciones generalmente asintomaticas, y jun-
to con los ninos mayores y adultos posiblemente actcian como reservorios 
(158). La trasmisiOn parece ser feco-oral, y no existe evidencia de un corn-
ponente respiratorio aunque se ha observed° una correlacion positiva entre 
las infecciones respiratorias y la infeccion por rotavirus (94). En ninos hos-
pitalizados los rotavirus causan el 60% o mas de los casos de diarrea. En el 
area rural en Guatemala y Bangladesh los porcentajes globales son inferlo-
res, de alrededor de 10 a 20% (11, 165). En parses de clima templado se 
observa una mayor incidencia durante los meses frios, y en neonatos se de-
tectan con igual frecuencia a traves del alio (8). En parses tropicales como 
Venezuela y Costa Rica se observe poca variation estacionat (36, 100). 
Mediante Ia tecnica de inmunoelectronmicroscopia se ha demostrado 
seroconversion despues de la infecciOn por rotavirus. Los anticuerpos IgM 
fijadores de complemento aparecen tempranamente (72 horas post-infec-
diem) y alcanzan su pico en los primeros diez Was; los anticuerpos IgG se 
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elevan el maxim° dos a tres semanas despues del inicio de los sintomas per-
sistiendo hasta por dos arios (14). Segiin un estudio en Washington, D.C., 
la mayoria de los nifios muestran evidencia serolOgica de haber experimen-
tado infeccion por rotavirus hacia ei tercer ano de vide (136). El hecho de 
que los anticuerpos sericos no aumenten con la edad y que Ia poblaciOn ma-
yor de tres atios sea menos susceptible, sugirio que los anticuerpos sericos 
eran protectores, pero se han descrito infecciones repetidas en ninos inmu-
noldgicamente competentes que evidencien lo contrario (169). 
Por medio del ensayo inmunosorbente enzima-conjugada (ELISA) se 
distinguen dos serotipos (169). El serotipo 2 es el link prevalente y virulen-
to. 
El serotipo I es menos frecuente e induce un cuadro clinic() mas leve. 
Aparentemente no hay proteccion cruzada segCm se deduce de la experien- 
cia en nifios que sufren infecciones recurrentes. Otros autores han descrito 
cuatro o cinco serotipos utilizando Ia tecnica de inhibicion de focos fluores-
centes en celulas de rinon de mono (7). Se ha propuesto limiter el usa del 
termino 'serotipo' para indicar especificidades medibles por medio de tec-
nicas coma reduccion de placas en sistemas celulares que logren replicacion 
eficiente de rotavirus humanos, por ejemplo, despues de reordenacion gene-
tica o adaptacion de mutantes (74). Asi, el termno 'subgrupo' se propuso 
para indicar especificidades distinguibles por medio del ELISA, inmuno-
adherencia, o electroforesis relative de los fragmentos 10 y 11 en geles de 
poliacrilamida (PAGE). Utilizando la PAGE se detectaron infecciones recu-
rrentes por rotavirus del subgrupo 2 en una nina aparentemente inmuno-
competente que requirio hospitalizarse en ambas ocasiones (144). El hallaz-
go sugiere que se deben utilizar tecnicas para medir anticuerpos hacia espe-
cificidades determinadas par serotipos si se quiere evaluar Ia inmunidad na-
tural. En vista de que hasta el momento no se ha podido demostrar una fase 
viremica par rotavirus se piensa que Ia inmunidad secretora intestinal es Ia 
mas importante. Se evidenciaron coproanticuerpos rotavirus-especificos por 
ELISA e inmunofluorescencia indirecta (150) que desaparecian cuatro a 
cinco semanas post-infeccion. Estos anticuerpos no necesariamente valoran 
el desarrollo de inmunidad efectiva. Es evidente Ia necesidad de tecnicas 
para estudios de campo para medir anticuerpos neutralizantes, especialmen-
te ante la posibilidad del desarrollo de vacunas anti-rotavirus (78). 
2.1.5. Diagnostic° 
La microscopia electronica (ME) en tinciones negativas es el metodo 
clasico de diagnastico, requiriendose de concentraciones de por lo menos 
107 particulas por gramo pare su evidenciacion; la inmuno-electronmicros-
copia (IEM) aumenta la sensibilidad de la ME (76). Recientemente se han 
desarrollado nuevas tecnicas para el diagnastico del agente, Cuadro 4. El 
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Cuadro 4: Tecnicas para el estudio de Rotavirus 
Tecnica Referencia 
1. Microscopia electronica 
2. Fijacion de cornplemento 
3. Inmunofluorescencia en cultivo de tejidos 
4. Inmunofluorescencia en mucosa duodenal 
5. Inmunoelectroosmoforesis 
6. Contrainmunoelectroosmoforesis 
7. Precipitacion del virus fluorescente 
8. Inmunofluorescencia en heces 
9. Radioinmunoensayo 
10. ELISA  
Flewett y col., 1974 
Kapikian y col., 1975 
Benetvala y col., 1975 
Davidson y col., 1975 
Tufvesson y Johnsson,1976 
Middleton y col., 1976 
Peterson y col., 1976 
Yolken y col., 1977 
Kalica y col„ 1977 
Yolken y col., 1977 
Adapted° de Amato y col. (1977). 
radioinmunoensayo y el ELISA poseen sensibilidades semejantes; el ELISA 
tiene Ia ventaja de ser adaptable a condiciones de campo, pero los resulta-
dos deben ser confirmados por pruebas de bloqueo o mediante el use de 
suero pre-infection y suero hiperinmune en el paso initial de recubrimiento 
de las bandejas "Microtiter". La verification por ME de una submuestra al 
azar es recomendable. 
Para Ia detecciOn de anticuerpos anti-rotavirus se ha utilized° la fija-
don de complemento, Ia inhibiciOn de focos fluorescentes y el ELISA (76). 
Los antrgenos empleados incluyen virus humano, bovine (NCDV) o simio 
(SA-11). El use de electroforesis en geles de poliacrilamida ha permitido 
evaluar Ia aparicion de nuevos electroferotipos en una comunidad o area 
geografica particular (37, 141). Mas recientemente se ha descrito el use de 
sondes transcripcionales para determiner genotipos tanto de rotavirus reor-
denados geneticamerrte, come de cepas silvestres de humanos y animales 
(46). No se ha demostrado, sin embargo, que las diferencias de los electro-
ferotipos o genotipos acarrean variaciones antigenicas. La inmunoprofilaxis 
en el case de los rotavirus puede tornarse una realidad en un future proxi-
mo en vista de haberse cultivado una cepa mutante (164) y del reordena-
miento genetic° entre cepas humanas no-cultivables y una cepa bovine cul-
tivable (60). Alternativamente a la administration oral de cepas atenuadas, 
se podrian desarrollar vacunas que contengan polipeptidos virales —prepa-
rados por ingenieria genetica— que estimulen la production de coproanti-
cuerpos. 
V 
1 
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2.2. Agentes de 27 nm (Norwalk y semejantes a Norwalk) 
2.2.1. Agente 
El agente Norwalk fue el primer virus convincentemente incriminado 
en Ia causalidad de Ia enfermedad diarreica (77). Tiene una densidad boyan-
te en cloruro de cesio de 1,37-1,41 g/cm3 y un diametro promedio de 27 
nm asemejandose morfolOgicamente a los enterovirus y parvovirus, Cuadro 
5. 
Cuadro 5: Virus Fecales Esfericos de 18 a 43 nm 
A: Sin rasgos; 	 1. Enterovirus (20-30 nm); 1,34g/cm3 * 
Sin superficie 	 2. Parvovirus (18-26 nm); 1,38--1,40 g/cm3 
estructurada; 	 e.g. enteritis del visor). 
borde externo 	 3. Ditchling relacionados; 22 - 26 nm; 
completo 	 4. "W" 	 1,38 — 1,40g/cm3 
B Con superficie 	 1. Astrovirus estrella 5-6 puntas. 
estructurada 	 28-30 nm, 1,36-1,38g/cm3 
2. Ca lcivirus; huecos en superficie; borde 
externo irregular; 30- -38 nm; 
1,36-1,39g/cm 3  
C: Con superficie 
estructurada 
1. Norwalk 	 relacionados 
1. Montgomery., 
3. Hawaii 	 28-40 nm 
4. Otofuke 	 1,36-1,40g/cm3 
5. Minirotavirus 
* Densidad en CsCl. 
En vista de que no ha sido posible ni replicarlos en celulas, ni propa-
garlos en animales de Iaboratorio ni recuperarlos en cantidades considera-
bles a partir de las heces, no se ha podido estudiar su acido nucleico ni cla - 
sificarlo apropiadamente (35, 62). 
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2.2.2. Cuadro clinico 
La diarrea generalmente !eve, tiende a presentarse en brotes a nivel fa-
miliar, comunidades, y poblaciones escolares. Los sintomas incluyen nau-
sea, vornitos, diarrea, dolor abdominal, malestar y fiebre moderada, y tien-
den a desaparecer despises de 24 a 48 horas. En el brote original en una es-
cuela de Norwalk, Ohio, la mitad de los alumnos y maestros y un tercio de 
sus contactos familiares resultaron enfermos. En 32 de 55 voluntarios que 
recibieron filtrados fecales se observaron sintomas similares a los descritos 
bajo condiciones naturales. 
2.2.3. Patogenia 
Hay ensanchamiento y acortamiento de las microvellosidades de Ia 
mucosa yeyunal, y el reticulo endoplasmico, mitocondrias y lisosomas 
aparecen hinchados. El infiltrado es generalmente mononuclear. El AMP 
cfclico no este aumentado. 
2.2.4 Epidemiologia 
La prevalencia geografica y etaria es universal. La administracion cru-
zada en voluntarios indica que el agente Norwalk este relacionado antige-
nicamente con el agente Montgomery, mientras que es distinto de los 
agentes Hawaii, 'W' y Ditchling (cuadro 5). Un grupo de voluntarios rei-
noculado con el agente Norwalk dos a cuatro afios despises de la infection 
experimental inicial, desarrollo diarrea tambien en Ia segunda ocasion. No 
hubo correlation entre los titulos de anticuerpos sericos y yeyunales y la 
resistencia a Ia enfermedad. ParadOjicamente aquellos individuos que caye-
ron enfermos tenian titulos mas altos y Ia diferencia fue estadisticamente 
significativa (62). 
2.2.5. Diagnostic° 
Para la detection de los virus Ia IEM es casi esencial. Se ha desarrollado 
tambien un radioinmunoensayo para Ia deteccion de antigeno. Para los an-
ticuerpos se ha usado Ia fijacidin de complemento, la inmunoadherencia y 
el radioinmunoensayo (13, 76). Este ultimo ha servido pare analizar grander 
cantidades de muestras incluyendo sueros, aspirados intestinales y leche 
materna. 
2.3. Adenovirus 
Por muchos anos se habia sospechado que los adenovirus causaban gas-
troenteritis pero los estudios mostraban Ia misma frecuencia en los casos de 
diarrea que en los testigos sin diarrea. Algunos adenovirus entericos no se 
replican en cultivos celulares. Asi, en un brote hospitalario, diez de veinte 
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casos excretaron adenovirus en las heces pero ninguno pudo ser cultivado 
(44). Los adenovirus entericos no-cultivables han sido incriminados como 
causantes de brotes diarreicos en ninos e incluso se ha propuesto un nuevo 
serotipo para agruparlos (71). Recientemente se ha logrado cultivar un nu-
mero importante de adenovirus en celulas conjuntivales de Chang (83). Por 
otro lado, algunos serotipos de los adenovirus "clasicos" (cultivables) se 
han encontrado asociados a brotes comunitarios (108). 
2.4. Particulas semejantes a Coronavirus 
Se ha observado — en heces diarreicas— particulas pleomarficas con 
margenes de 20-28 nm que presentan espiculas espaciadas regularmente, 
compatibles con Ia morfologla de coronavirus. Se demostro que un alto 
porcentaje de sujetos con diarrea en cierta poblacion de la India y Australia 
(113, 142) excretaban este tipo de particulas. En Ia Gran Bretana se ies ha 
implicado en brotes de diarrea aguda, lograndoseles cultivar en celulas em-
brionarias de rition humano; los agentes fueron evidenciados por ME e in-
munofluorescencia (21). No se han descrito estudios en voluntarios ni exis-
te evidencia seroepidemiolOgica que les asocie convincentemente con Ia en-
fermedad diarreica en el hombre, a pesar de que pueden inducir diarrea en 
animates. Incluso se ha sugerido que estas particulas son meros artefactos 
que semejan virus (32). 
2.5. Otros virus 
2.5.1. Calicivirus 
Los calicivirus fueron descritos en Escocia en 1976 (96) como par-
t icu las de 30-35 nm de diametro con simetria ciibica, que en preparaciones 
teriidas negativamente semejan segan Ia orientacibridel virion, una estrella 
de David, o mejor, huecos romboidales, Cuadro 5. Se les encuentra con po-
ca frecuencia en heces humanas, pero recientemente se les ha implicado en 
brotes en nirlos escolares (115), pudiendose demostrar seroconversion por 
IEM. En otro estudio se encontraron calicivirus tanto en casos de diarrea y 
vomitos como en testigos (151). 
2.5.2. Astrovirus 
Son particulas isometricas de 28 nm de diametro (Cuadro 5) que al ser 
tenidas negativamente dan la impresion de tener una estrella de cinco pun-
tas en su interior (95). A veces se presentan en forma de agregados en los 
cuales las part Iculas aparecen "borrosas". Se les ha encontrado en brotes de 
diarrea infantil (89) aunque Ia infecciOn en neonatos es generalmente asin-
tornatica. Salo uno entre 17 voluntarios adultos desarrollo infecciOn poste-
rior a la administracion de astrovirus, y no se logre pasar seriadamente el 
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material a la administracion de astrovirus, y no se logrO pasar seriadamente 
el material de este caso (88). 
2.5.3. Enterovirus 
AL'in no se ha presentado evidencia clara de que estos agentes sean cau-
santes frecuentes de enfermedad diarreica. Informes ocasionales incriminan 
a los Echovirus y coxsachievirus en brotes diarreicos en la poblaciOn abierta, 
en nosocomios y en accidentes de laboratorio (108). 
2.5.4. Agente de Otofuke, Minirotavirus y agentes de 40-43 nm 
El llamado agente de Otofuke (Cuadro 5), que mide 35-40 nm de dia-
metro, ha sido incriminado en yentas brotes de diarrea en nirlos instituciona-
lizados y en escolares del Japon (156). Ademas, se han descrito minirotavi-
rus (117) y particulas de 40-43 nm de diametro sernejantes a virus en nifios 
con gastroenteritis (84). 
3. AGENTES BACTERIANOS 
3.1. Escherichia coil 
La complejidad antigenica de E. coil es considerable, y se reconocen 
mas de 160 antigenos '0' y 90 antigenos 'K'. Se han encontrado 14 grupos 
antigenicos '0' asociados a la diarrea epidemica del neonato. Sin embargo, 
no existe una buena correlaciOn entre el serotipo y lu toxigenicidad, invasi-
vidad y enteropatogenicidad de la E.co/i,Cuadro 6. 
Cuadto 6: Escherichia Co/i en la diarrea, antigenos "0" 
ECEP ECET ECEI 
18 112 6 73 28ac 
20 114 7 78 112ac 
25 119* 8 114 124 
26* 125 9 115 136 
28 126 15 128 143 
44 127 20 148 144 
55 128 25 153 152 
86 142 27 159 164 
111 158 63 x2 
* Frecuente 
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3.1.1. E coif enterotoxigenica (ECE77 
Se ha demostrado en los Oltimos afios que cepas de E. coli enterotoxi-
genica causan diarrea severe en el hombre (33, 55, 140). Se conocen una 
enterotoxina termolabil (TL) de alto peso molecular y antigenicamente si-
milar a la toxina del colera; y otra termoestable (TE) de alrededor de 5000 
de peso molecular, no antigenica, y por lo tanto de dificil caracterizacion, 
aunque su asociacion con la diarrea es evidente (120). 
La sintesis de ambas toxinas es regulada por plasmidos que pueden 
transrnitirse a otras bacterias por conjugation. Los plasmidos de las toxinas 
(Ent') determiner) la sintesis de IL, TE o de ambas (65). Se ha descrito 
que el gene que codifica Ia production de TE es a su vex un traspos6n. La 
adhesividad de ECET a las vellosidades intestinales esta mediada por pili o 
fimbrias en su mayoria reguladas por plasmidos (40, 93, 128), Cuadro 7. 
Cuadro 7: Pill (fimbrias) de Escherichia Coll 
Factores de colonizaciOn (codificados por pits-
midos). 
CFA I 
	
hombre 
CFA I I 
K88 
K39 	 cerdo 
987p 
Pill comjn, fimbria com6n (codificados por 
cromosoma) pili tipo 1 
Los pill son apendices filamentosos, no-flagelares, de constitution pro-
teinica que difieren entre si antigenica—, fisica— y qufmicamente. Haste el 
momenta se han descr:to dos fimbrias o factores de colonizaciOn en ECET 
humanas de los serotipos 078 (CFA I) y 06 y 08 (CFA II) (38). Estudios 
en voluntaries revelaron que el CFA es un prerrequisito de virulencia (39) 
y es posible que existan otros factores de adherencia o colonizaciOn. 
TL tiene un rnecanismo de action similar at de la toxina del colera, es-
to es, por estimulacion de Ia actividad de Ia adenil ciclasa con el consiguien-
te aurnento de AMP ciclico (6). La TE tiene una action mss rapida y me-
nos prolongada que la de TL y se ha demostrado que act6a estimulando el 
GMP ciclico ( 42). En ambos sistemas ocurren cambios en el flujo ionico a 
traves de la mucosa intestinal que resuttan en la perdida de agua y electro-
litos. 
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Existen variaciones geograficas en Ia prevalencia de cepas productoras 
de TL, TE y TL/TE (35). La TL es ink frecuente en Mexico, Brasil y Ken-
ya. En Bangladesh, Ia mayoria de las cepas de ECET producen solo TE, al-
gunas producen TE y TL y muy pocas solo TL; ademas, Ia ECET fue el 
agente mas frecuente (32%) entre 6352 personas observadas durante todo 
un alio (11). 
La resistencia natural a Ia ECET es mayor en sujetos que han vivido 
por periodos prolongados en areas eridemicas. Analogamente, to tasa de 
diarrea en estudiantes norteamericanos que permanecieron en Mexico du-
rante un ano fue manor (20%) que en sus compatriotas recien Ilegados 
(40%), sugiriendo el desarrollo de resistencia (34). La inmunidad a la ECET 
probablemente esta mediada por anticuerpos secretores anti-factores de 
adherencia o colonization, y por anticuerpos anti-toxina y anti-antigenos 
somaticos y capsulares (48). En Ia actualidad se este trabajando en Ia pro-
duccion de vacunas que induzcan anticuerpos anti-CFA (35), mientras que 
se estudia Ia posibilidad de inmunizar con toxoides que protejan simulta-
neamente contra TL y toxina del colera (132). Para el diagnostic° de ECET 
se utilizan diversos bioensayos e inmunoensayos, Cuadro 8. El ELISA es la 
Cuadro 8: Pruebas para el diagnostic° de TL y TE 
Referencia 
1. Toxina labil 
Bioensayo: Asa intestinal del conejo 	 Sack y col., 1971 
Permeabilidad en piel de conejo Craig, 1966 
Celulas suprarrenales Y1 	 Sack y Sack, 1975 
Celulas ovaricas del hamster chino Guerrant y col., 1974 
Inmunoensayo,  Inmunohernolisis pasiva 
Coaglutinacion estafilocacica 
Radioinmunoensayo 
ELISA 
Inmunodifusion (E LEK) 
2. Toxina astable 
Bioensayo 
	
	
Raton lactante (intra-gastrico) 
Raton lactante (per os) 
Inmunoensayo: Radioinmunoensayo 
Evans y col., 1978 
Brill y col., 1979 
Greenberg y col., 1977 
Yolken y col., 1977 
Svennerholm y co1.1978 
Bach y col., 2979 
Sack y col., 1980 
Honda y col., 1981 
Dean y col., 1972 
Stavric y Jeffrey, 1977 
Gianella y col., 1981 
Frantz y Robertson,1981 
Adoptado de Simhon y colab., (1981). 
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prueba de election para el estudio de Ia TL en gran cantidad de muestras y 
adernas es adaptable a condicionesde campo. Hasta hace poco el diagnostic° 
de TE podia hacerse Cmicamente por bioensayo utilizando Ia tecnica del ra-
ttan lactante (30, 152), cuadro 9. Sin embargo, recienternente se ha infor-
mado del desarrollo de radioinmunoensayos para Ia detection de TE que fa-
cilitarfa su diagnostic° (47, 54). 
Cuadro 9: Bioensayo de Toxina Estable 
1. Mezclar 1 ml de toxina y 0,05 mi de azul Evans al 2 % 
2. lnocular 0,1 ml per os en du de 3 — 4 ratones de < 3 dfas. 
3. Incubar 90 min a 25°C 
4. Pesar intestinos (I) y carcasa (C). 
5. Calcular razon VC 
6. Resultados: 
Positivo 
	
> 0,09 
Negativo 
	
< 0,07 
Dudoso 	 0,07 — 0,09: Repetir 
Testigos: Positivo: E. Coli H10407 
Negativo: E. Coll K — 12 
Modificado de Stavric y Jeffrey (1977). 
3.1.2 E coli enteropatogena (EPECI 
Con el desarrollo de tecnicas serologicas en Ia decade de 1950, se re-
conocio ciertos serotipos de E. coil, asociados a brotes de diarrea en neona-
tos institucionalizados (80). Las cepas denominadas enteropatogenas 
(ECEP, Cuadro 6) fueron encontradas frecuentemente en infecciones asin-
tornaticas en neonatos, niiios mayores y en adultos (127, 149). Sin embar-
go, en muchas instancias es posible establecer Ia causalidad de Ia enferme-
dad mediante sero conversion y aislamiento de Ia bacteria en hemocultivos. 
Existe Ia disyuntiva de si el laboratorio clinic° debe estudiar rutinariamente 
Ia ECEP por coprocultivo y diagnostic° serologic°. Probablemente el diag-
nostic° debe limitarse a la investigation de brotes epidernicos (35) median-
te tamizaje con sueros polivalentes, aglutinacion con sueros 0 y K emplean-
do bacterial vivas y hervidas, y luego por titulacian contra antisuero 0 
especifico para confirmar que se trata de un grupo 0 de ECEP. 
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3. 1. 3 E. coli enteroinvasora (ECEI) 
Algunos serotipos de E.coli (Cuadro 6) pueden producir una enteritis 
por invasion del epitelio que asemeja la shigellosis. Estas cepas son identifi-
cedes mediante serologia y el bioensayo de Sereny en el cual el cobayo de-
sarrolla una queratoconjuntivitis al ser inocu4ado con una suspension dense 
de bacterias (120). 
3. 2. Shigella 
3. 2. 1. Agente 
Las shigelas, parasitos obligatorios y especificos del hombre, son las 
bacterias de las diarreas mas importantes en paises en vies de desarrollo. 
Existen mas de treinta serotipos agrupados en las "especies"S.dysenteriae, 
S.flexneri, S.boydii y S.sonnei. Son bacilos anaeragenos no maviles que se 
excretan en concentraciones de 106 -10' bacterias por gramo de heces flui-
das en casos agudos, y en concentraciones de 102 -103 bacilos por gramo en 
portadores asintomaticos (27, 110). Las shigelas generairnente acarrean 
plasmidos de virulencia que adquieren (o donan) de otras enterobacteria-
ceas. Los principales plasmidos son los factores R que le confieren resisten-
cia a los antibioticos y que los hate mas dif iciles de tratar en epidemias y en 
ambientes nosocomiales. Las shigelas son relativamente sensibles al arnbien-
te en donde se mantienen viables solo por unas pocas horas a d ias (161). 
3. 2. 2. Cuadro clinic() 
La sintomatologia de la shigelosis es caracteristica ya que los pacientes 
frecuentemente tienen un aspecta toxic°. La diarrea es de inicio subito y 
violento despues de un corto period° de incubacion, al cabo del cual se pre-
senta fiebre, vomitos y postracion (35, 104). Puede presentarse tenesmo le-
ve o moderado, excepto en la disenteria Shiga en que es intense, (106). Las 
heces presentan moco y a nienudo sangre y pus, y el examen microscopic° 
revela abundancia de cOulas inflamatorias, eritrocitos frescos, y pocas bac-
terias inmoviles. La S.sonnei tiende a ser mas benigna y predomina en areas 
urbanas mientras que S.flexneri y S.dysenteriae tienden a inducir cuadros 
mas serios y mas frecuentes (en especial S.flexneri) en el area rural. 
Puede suscitarse confusion con respecto al diagnostic° diferencial de la 
shigelosis con la arnebiasis. El Cuadro 10 resume diferencias fundamentales 
en la epidemiologja y clinica de ambas entidades, debiendose atiadir el que 
la disenteria bacilar responde facilmente al tratamiento con antibiOticos, 
No obstante, se han presented° problemas en el pasado al equivocarse el 
diagnostic° y tratamiento por falta de una adecuada identification del agen-
te causal. En la epidemia de disenteria en Mesoarnerica (52, 106), el Bacilo 
de Shiga portaba el superplasmido de la resistencia multiple hereditaria (re- 
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sistencia a cloranfenicol, tetraciclina, estreptomicina y sulfonamides). Tal 
evento connplico el manejo de los pacientes al abocarse el cuerpo medico al 
empleo de emetina creyendose gue la disenteria era causada por E.histoly-
tica compticada con un "virus" desconocido. El error fue coadyuvado al 
confundirse en diversos iaboratorios el exudado inflamatorio de las heces 
con trofozoitos de E.histoytica. El establecimiento del diagnostic° correc-
to despues de que habian ocurrido varios miles de muertes en Guatemala, 
permitio reducir Ia letalidad mediante el manejo adecuado del problema 
(51). 
Cuadra 10: Disenteria: diagnostic° diferencial 
Amebiana 	 Bacilar 
Brotes epidemicos 	 raros 	 frecuentes 
Casos familiares 	 generalmente uno 	 varios 
lnicio 	 insidioso 	 subito 
Aspecto 	 no-toxico 	 toxic° 
F iebre 
	
poco frecuente 	 frecuente 
Deshidratacion 	 rara 	 frecuente 
Vornitos 	 raros 	 frecuentes 
Tenesmo 	 intenso 	 leve o moderado* 
Hepatomegalia 	 frecuente 	 rara 
Heces 	 serniformadas 	 no formadas 
Sangre y moco 	 necrosados 	 frescos 
Leucocitos 	 raros 	 frecuentes 
Macrofagos 	 raros 	 frecuentes 
Ulceras 	 discretas, ciegc 	 difusas, recto** 
* Excepte en disenteria Ship, en que es intenso. 
** En la disenteria Shiga, todo el colon y a veces partedel intestino delgado. 
3. 2. 3. Patogenia 
La invasividad y virulencia en la shigelas ester' altarnente correlaciona-
das segun se determine en modelos experimentales con animales modifica-
dos (154). Despues de Ia internalized& del agente en Ia celula, ocurre mul-
tiplicacion intracelular y diseminaciOn del agente a Mules vecinas. Even-
tualmente se forman Cilceras microscOpicas en la superficie de Ia mucosa, 
suscitandose una extensa reaction inflamatoria (35). Frecuentemente ocu-
rre fusion de microOlceras y formacion de tilceras confluentes serpiginosas 
que se extienden transversalmente al eje del intestino. Las lesiones se pre-
sentan generalmente en el colon, recto y signioideo, aunque en is disenterfa 
Shiga pueden extenderse a la region terminal del ileon, e incluso a otras por- 
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ciones del intestino delgado (102). Estudios en voluntarios han demostrado 
dos fases patogenicas en la shigelosis. Aproximadamente 12 horas depues 
de Ia infeccion oral experimental, las shigelas se han multiplicado en el in-
testino delgado hasta alcanzar concentraciones de 107 a 109 colulas/m1 de 
contenido intraluminal. Durante esa fase se presenta fiebre y retortijon es 
abdominales que subsiden al cabo de 1 a 3 dias. En Ia segunda fase aparece 
dolor abdominal circunscripto al cuadrante inferior, y tenesmo, colic° y 
pujo con evacuacien de moco, sangre y a veces pus (35, 104, 106). La 
patogenia de ambas fases no esta dilucidada pero es posible que en Ia pri-
mers intervengan enterotoxinas (82) con propiedades citotaxicas y a ve-
ces neurotOxicas, mientras que en Ia segunda lo sea la inflamacion y necro-
sis producto de Ia invasion de las shigelas (81). 
3. 2. 4. Epidemiologia 
Nuevos serotipos y cepas de Shigella son acarreados a la comunidad 
por personas enfermas o convalecientes que se infectan en los grandes cen-
tros urbanos primordialmente. En un momenta dado pueden detectarse va-
rios serotipos en cualquier localidad de bajo nivel socioeconomic° (86, 97). 
En Ia comunidad, los nuevos serotipos inducen casos esporadicos y brotes 
familiares y comunitarios que suelen perdurar por varies semanas, meses o 
allos (56, 99). Los brotes se extinguen por si solos y en forma natural cuan-
do los susceptibles se han agotado y probablemente las cepas han perdido 
virulencia. En ciertos casos los portadores pueden eliminar bacilos por va-
rios meses, incluso anos (92, 99) constituyendose en focos para Ia persis-
tencia de Ia endemia, sobre todo en ambientes pobres e insalubres. 
Las shigelas son altamente infecciosas requiriendose de solo 10 a 100 
bacilos virulentos para inducir infeccion en personas susceptibles (35). 
Los mss afectados lOgicamente son los nitios, pero cuando no existe expe-
riencia previa a algiln serotipo particular, coma ocurrio en la S.dysenteriae 
tipo 1 en Centro America y Bangladesh, Ia infeccion aparece en todos los 
grupos etarios (excepto lactantes al seno materna) con mucha severidad 
(106, 131). La transmision es de persona a persona por contacto de Ia Bo-
ca con las manos, alimentos o el agua contaminados con el agente. 
La persistencia de las shigelas es favorecida por la contagiosidad de 
los bacilos, su capacidad de sobrevivir en el media durante dias, Ia deficien-
cia en Ia barrera gastrica en poblaciones desnutridas, y las deficiencias en 
higiene personal y saneamiento ambiental (162). Otros factores complican-
tes son Ia facilidad de modificacion genetica de las bacterias por adquisi-
diem de plasmidos que les confiere resistencia a los antibiaticos (24, 125). 
3. 2. 5. Diagnastico 
El diagnOstico se basa en la inoculacion de heces frescas (o hisopos rec-
tales) dirdctamente sabre agares apropiados como el MacConkey, XLD, Ter- 
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gitol con cloruro de trifeniltetrazolio (106). Las colonias no fermentadoras 
de lactose son facilmente identificables y pueden ser probadas directamente 
con antisueros de especie y serotipo, o despues de haberlas subcultivado en 
agar TS1. La caracterizacion es sencilla, por reacciones de aglutinacion en 
lamina con antisueros espectificos. Pueden realizarse pruebas bioqufmicas 
sencillas como investigaciOn de ureasa, utilization del citrato, y fermenta-
tion de xilosa, ramnosa y manitoI, y Ia virulencia mediante la prueba de 
Sereny en la conjuntiva del cobayo. Anticuerpos sericos de tipo IgM pueden 
evidenciarse mediante Ia hemaglutinacion pasiva empleando globulos rojos 
humanos (Rh positivo, 0) recubiertos de polisacarido 0 de Shigella (19). 
Los pacientes con diarrea muestran una elevacion de anticuerpos al cabo de 
• 
	
una o dos semanas despues de Ia infeccion. 
3. 2. 6. Tratamiento 
El manejo de Ia shigelosis sin toxicidad ni complicaciones es igual que 
el de las otras diarreas. La rehidratacion oral es efectiva y en pocos d las el 
paciente se ha recuperado totalmente. Cuando el paciente se muestra toxi-
co y tiene fiebre, es conveniente prescribir un antibiatico efectivo, espe-
cialmente despues de aislar y diagnosticar el germen responsable y su per-
fil de sensibilidad a los antibioticos. Un Iaboratorio eficiente puede estable-
cer el diagnostic° 24 a 36 horas despues de obtenerse los cultivos. Los su-
jetos desnutridos a menudo presentan diarrea cronica con mala absorcion 
en cuyo caso es conveniente prescribir un antibiotico adecuado. La ali-
mentacion al seno materno no debe interrumpirse. Si el niiioesta destetado, 
debe darse mucho enfasis a Ia dieta en vista de los serios dalios nutriciona-
les que induce Ia shigelosis. 
I 
3. 3. Campylobacter fetus jejuni 
En 1972 se describieron los primeros aislamientos de Camp lobacter 
fetus jejuni (Vibrio fetus) en ese entonces a partir de heces diarreicas 
humanas (31). Poco despues se le encontro como causante del 5,2% de 
casos con gastroenteritis, principalmente en nirios (17) y posteriormente se 
las aisle) en 7,2% de pacientes diarreicos de todas las edades (146). La pre-
valencia oscila entre 5 y 14 % en !Daises industrializados. En Costa Rica y 
Peril se les encuentra mas frecuentemente en casos (10-18%) que en testigos 
(5-8%). En Bangladesh y Suclafrica se han descrito hasta en el 40% de casos, 
pero tambien en los testigos sin diarrea (18, 133). 
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Figura 4:Campylobacter fetus iejuni cultivado de las heces de un nitro diarreico. NOtese 
la morfologia curva y el flagelo polar. PreparaciOn sombreada con cromo; 51.000 au-
mentos; microscopio electronic° de barrido (Foto cortesia de M.Vives, IN ISA). 
Los Campylobacter son bacilos gram-negativo (Figura 4) de la fami-
lia Spirillaceae (147, 148), que por su contenido de G+ C de 30-35% no 
perteneoen al genero Vibrio. Son microaerofflicos estrictos tolerando pare 
su crecimiento solo 5% O2 ; son oxidasa-positiva, reducen nitratos, son no-
proteoliticos y no-sacaroliticos. Para su aislamiento es necesario usar me-
dics y temperatures altamente selectivas, Cuadro 11. 
Cuadro 11; Medics selectivos para Campylobacter 
Campy-BAP Agar !hazier Agar Skirraw 
Brucella agar (BBL) 
Sangre de carnero al 5% 
Vancomicina 10 ug/mI 
Polimixina B: 2,5 Ul/m1 
Trimetoprim 5 ug/ml. 
Cefalotina 15 ug/ml 
Anfotericina B 2 mg/mI 
Caldo de tioglicolato (Merk) 
Agar al 1,5 % 
Sangre de carnero al 15 % 
Bacitracina 25 L.11/ml 
Novobiocina 5 ug/ml 
Cicloheximida 50 ug/mI 
Colistina 10 UI/mI 
Cefazolina 15 ug/mI 
Base agar sangre (Oxold 2) 
Sangre lisada de caballo 
al 7 % 
Vamcomicina 10 ug/m1 
Polimixina B: 2,5 UI/mI 
Trimetoprim 5 ug/mI 
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El cuadro clinic° es variable y va desde Ia excretion asintornatica hasta 
el cuadro severo con heces disentericas, fiebre, y dolor abdominal que pue-
de confundirse con colitis, apendicitis (especialmente en adolescentes y 
adultos jovenes) e intususcepciOn en nifios. La diarrea aguda dura 3-4 dies 
pero el malestar abdominal persiste por unos dies mas. Algunos pacientes 
experimentan cuadros recurrentes. El coprocultivo continua positivo du-
rante una a cinco semanas mas. La enfermedad tiende a ser menos severe 
en nifios que en adultos, algunos de los cuales sufren de recidivas o infeccio-
nes persistentes (135). 
El yeyuno y el ileon son los 6rganos mas afectados y hay indicios de 
que la enteritis por Campylobacter es de tipo invasor. Estudios in vitro 
han demostrado penetracion de celulas embrionarias de polio y tambien 
de Ia pared del ciego de pollos de ocho dies de nacidos inoculados intrages-
tricamente, que curiosamente no desarrollan enfermedad (18). 
Las condiciones microaerofilicas para su cultivo pueden lograrse me-
diante generadores GasPak o GasKit en jarras del tipo BBL sin catalizador, 
metodo costoso pero de .1661 ejecucion. Un poco ma's complicado pero muy 
beret° es Ia evacuaciOn del 75% de Ia atmOsfera y reemplazo con mezclas 
de nitrogen° y CO2 usando jarras anaerobias comerciales del tipo Barid 
Tatlock. Alternativamente, se puede usar el principio de Fortner segLin el 
cual se incuban pietas para el aislamiento de Campylobacter con un segun-
do plato inoculado con Proteus o aiguna otra bacteria adecuada, el cual 
consumira el 02 y liberara CO2 dentro de balsas hermeticas (79). La tem-
perature de incubaciOn es muy importante para lograr condiciones selecti-
vas. C. fetus jejuni es termofilico y crece abundantemente a 42-43°C. 
3.4. Vibrios 
El genero Vibrio comprende dos especies importantes para el hombre: 
V. cho/erae con sus variantes clasica, El Tor y NAG (no aglutinables; no 
poseen el antigen° 0-1); y V.parahaemolyticus. 
3. 4. 1. Vibrio cho/erae 
V.cholerae es un bacilo que ha causado vastas epidemias en todo el 
mundo. Recientemente se ha despertado interns por esta bacteria clasica 
al aparecer el variante El Tor en el Asia causando epidemias regionales de 
importante magnitud. El V.cholerae.gs un microorganismo que se distribu-
ye en el agua salada, en concentraciones que varian de acuerdo a Ia salini-
dad. Se le considera un habitante natural del agua salobre de los mares y de 
los sedimentos en los lechos marinas y estuarios. Aparece tambien en bajo 
niimero en ostras que se contaminan al bombear agua pare su subsistencia. 
La temperature ambiental en que se le encuentra varia de 0,2 a 27,5°C y no 
parece presentar variation estacional en el habitat natural. Se le ha aislado 
del abono de excremento, de desagiies y de lirios de agua en Bangladehs. 
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Recientemente se le ha identificado en Ia Bahia Chesapeake en los Estados 
Unidos y de algunos puntos de Latinoamerica. Actualmente existen mas de 
50 paises afectados en el Asia, Africa y Europa. Asf, Ia concepcion clasica 
de que el V.cho/erae es una bacteria indigene del hombre, se ha emptied° 
al considerarsele un habitante ubicuo del ambiente f (sic° (162). 
Existen portadores sanos que pueden convertirse en excretores des-
pues de Ia administracion de un laxante. Los portadores y los casos de 0-
lera contaminan el ambiente, primordialmente el agua, y diseminan Ia in-
feccion por contacto interpersonal y mediante los alimentos y utensilios 
(35). 
La enfermedad se caracteriza por un inicio abrupto con perdida pro-
fuse de fluidos par los vOrnitos y las evacuaciones que tienen aspecto de 
ague de arroz. El paciente se deshidrata facilmente y puede colapsar en 
cuestion de pocas horas sobreviniendo Ia muerte. Ninguna otra enteritis 
es tan violenta como el colera y es en esta que los efectos de la rehidrata-
cion oral son mas drameticas. La tecnica consiste en reponer tanto liquid° 
como se pierda por la diarrea y los vOrnitos. Los antibiditicos tambien tie-
nen un efecto notorio sobre el bacilo en el lumen intestinal (35). 
La patogenia implica que la enterotoxina liberada por la bacteria al-
tera Ia fisiologia de Ia celula cilindrica del epitelio intestinal al aumentar 
el AMP ciclico y ocurrir perdida profuse de fluidos y electrolitos. No se 
produce ningiin dalio estructural a Ia mucosa intestinal y Ia lesion que se 
observe de tipo inflamatorio cronico es mas bien compatible con Ia yeyuni-
tis que tambien se observe en personas sin diarrea que viven en ambientes 
insalubres (50). 
3. 4. 2.Vibrio parahaemolyticus 
V.parahemolyticus es mas importante en lberoarnerica puesto que es 
cause de diarrea en todo pais en donde se le ha investigado. Los envenena-
mientos alimentarios tienen origen en alimentos merinos contaminados, 
principalmente cangrejos, langostinos y camarones, que suelen consumirse 
crudos o medio cocidos. En paises de clime templed° los brotes se mani-
fiestan durante los meses calidos, mientras que en los tropicos pueden ocu-
rrir durante todo el aflo. 
El cuadro clinic° se caracteriza por diarrea y vOrnitos con dolor abdo-
minal, calofrios, cefalea y disnea. El diagnostic° es relalivamente facil y 
consiste en aislar el bacilo gram-negativo, movil, en medios apropiados. Cre-
ce bien entre 22 y 42°C en presencia de altas concentraciones de sal. El cal-
do glucosa-sal-teepol sirve para enriquecer Ia bacteria, y el aislamiento en 
agar tiosulfato-citrato-bilis-sacarosa (TCBS) permite visualizer colonies lisas, 
verdosas y circulares que luego son identificadas por metodos bioquirnicos 
y serologicos (35, 162). 
(0) 
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3.5. Salmonella 
Salmonella contrasta con Shigella y Campylobacter en que puede 
constituir parte de Ia flora indigena de los animates en concentration relati-
vamente baja y sin causar enfermedad aparente. La infection en el hombre 
requiem de dosis de hasta 105 bacilos (35) siendo que la administraciOn 
oral de antibioticos, particularmente en el ambiente hospitalario, puede fa-
cilitar la infecciOn y prolongar el estado de portador al alterarse la microflo-
ra intestinal (3). Las salmonelas son fundamentalmente invasoras, y traslo-
can rapidamente al sistema linfatico y torrente sanguineo. Asi, es fadl ais-
tar Ia bacteria de Ia sangre en Ia fase aguda de las enterocolitis (35). Si Ia 
dosis infectante es baja, to bacteria no se aisla facilmente pues es eliminada 
al activarse el macrofago. El efecto opuesto se obtiene cuando Ia dosis in-
fectante es alta. El sitio de action de las salmonelas es el ileon, aunque tam-
bier' invaden el ciego y el resto del colon. Se cree que la infection en el hu-
mano sigue un curso similar al descrito en el modelo experimental (coba-
yo), en que las salmonelas entran en contacto con las rnicrovellosidades del 
borde en cepillo, aparentemente disolviendolas y penetrando en Ia celula 
dentro de vesiculas limitadas por membranas. La patogenia de la salmone-
losis se refleja en Ia sintomatologia de tipo sisternatico en que Ia fietre y el 
malestar general son hallazgos adicionales a Ia diarrea y deshidratacion. La 
perdida de fluidos y electrolitos es corregible mediante rehidratacion oral. 
La salmonelosis —exceptuando las fiebres tifoidea y paratificas— es una en-
fermedad relativamente benigna, excepto en ninos muy pequenos, viejos o 
sujetos &biles o deficientes. Muchos pediatras e infectologos consideran 
apropiada la administraciOn de antibieticos cuando el cuadro es serio. 
Las infecciones por salmonela son mucho menos frecuentes que las 
de shigela y tienden a ser de mas corta duracitin (99). La salmonelosis es 
esporadica en parses en desarrollo y resulta de la ingestiOn de alimentos y 
agua contaminados por excretas humanas y de animales. En parses indus-
trializados, por el contrario, la fuente principal son los alimentos elabora-
dos en forma masiva por la industria alimentaria. 
El diagnostic° se fundamenta en el cultivo de las heces en medios para 
enriquecimiento (caldos de tetrationato y selenito) y en el aislamiento del 
*men en agares diferenciales. Existen miles de variedades (serotipos) de 
Salmonella que se agrupan en un nOrnero pequeno de especies de facil 
identificaciOn. Las salmonelas poseen plasmidos de virulencia que se trans-
fieren facilmente por conjugaci6n. Los factores R son importantes por con-
ferir multirresistencia a cepas de origen hospitalario. En el Brasil se han des-
crito cepas multirresistentes que ademas poseen otro plasmido que las hate 
fermentadoras de lactosa. 
3.6. Otras bacterias 
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3.6.1. Yersinia enterocolitica 
En los nirlos la diarrea %/aria desde el cuadro muy leve hasta la enteritis 
ulcerativa fulminante que compromete todo el tracto gastrointestinal. Se 
observe sangre y en ocasiones pus en las heces. Es una causa poco impor-
tante de is diarrea en los trOpicos, y parece tener una importancia relativa 
mayor en pa fses industrializados. 
Aunque no se ha demostrado definitivamente su caracter invasor para 
el ser humano, el estudio del modelo experimental (ratan) y el cuadro cl ini-
co en el hombre, permiten postular que sf lo es. La bacteria penetra celulas 
de las Placas de Peyer a nivel de ileon incitando una infiltracion neutrof fli-
ca. Hay diseminacion a los nOdulos mesentericos vecinos produciendose 
abscesos intramedulares. Eventualmente se generan lesiones supurativas del 
higado, bazo y pulmOn, y ulceraciOn es en el intestino compatibles con 
ileitis terminal y adenopat fa mesenterica como pseudo-apendicitis (35, 162). 
3.6.2. Aeromonas y otros agentes 
Las Aeromonas productoras de enterotoxinas se han encontrado aso-
ciadas a la diarrea en parses en vias de desarrollo (162). Edwardsiella tarda 
es un habitante de la flora indfgena de anima les silvestres; se le ha encontra-
do en casos esporadicos de diarrea en nifios de lberoamerica (87). Arizona y 
Plesiomonas shigelloides tambien pueden causar diarrea pero su incidencia 
es relativamente baja. Por otro lado, se han descrito enteropatias en el cer-
do asociadas con Treponema iododysenteriae, Camp ylobacter fetus, Megas-
phaera elsdenii y Escherichia coli que hace pensar en la posibilidad que algo 
similar en el hombre, en analog fa con la situacion de Campilobacter,  Sal-
monella, E.coli y otros agentes. Finalmente, se han descrito iesiones recta-
les "en fresa" en el ser humano que parecen causadas par fusoespiroquetas. 
4. PROTOZOARIOS 
4. 1. Entamoeba histolytica 
Este parasito puede comportarse como comensal y excretarse asinto-
maticamente, o como patogeno invasor de la mucosa del colon y tejidos ex-
traintestinales. Puede producir un cuadro disenterico agudo con dolor abdo-
minal y escalofrios que debe diferenciarse de la shigelosis (cuadro 3), o bien 
malestar intestinal leve y recurrente. Se producen abscesos amebianos en 
colon, hfgado, pulmOn y cerebra que deben diferenciarse de otros procesos 
patolOgicas (35). Tiene una distribucion cosmopolita y el modo de trasmi-
siOn (quistes) es feco-oral, de persona a persona, o par el agua, alimentos y 
utensilios. Diversas encuestas de prevalencia revelan que en lberoarnarica 
hasta el 30-40% de los nitios excretan quistes o quistes y trofozoitos en un 
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momenta dado. Sin embargo, Ia enfermedad es rara si se la compare con Ia 
shigelosis y otras diarreas especificas. La excepcion se da en Mexico —en 
donde la amebiasis intestinal es muy frecuente— y tambien en ciertos am-
bientes en donde existe hacinamiento y gran contamination fecal, par ejem-
plo, en instituciones mal atendidas. 
El metodo clasico de diagnostic° es la identificaci6n microscOpica de 
quistes y trofozoitos en heces frescas a en material sigmoidoscopico, pero 
el diagnostic° debe basarse en preparaciones tefiidas con hematoxilina 
ferrica a colorante tricromico (Gomori). Los metodos de diagnostic° sero-
logic° son Ia fijacion de complement°, inmunofluorescencia, hemaglutina-
cion y ELISA (72). Estes tecnicas no son adecuadas pare el diagnOstico de 
portadores asintornaticos, pero permiten el diagnostic° rapid() de Ia enfer-
medad amebiana. El metronidazole es la droga de elecciOn al perder papule-
ridad Ia emetina. 
4.2. Giardia lamblia 
Este protozoario infecta la mucosa del intestino delgado pudiendo Ile-
gar a inducir diarrea aguda, diarrea cronica, esteatorrea y sindrome de ma-
iabsorcion en nifios y adultos (35, 162). La Giardia se adhiere par su vento-
sa a Ia superficie de las vellosidades intestinales por donde ocurre la absor-
clan. La adhesion es tan fuerte que deja un surco bien marcado que corres-
ponde a Ia imagen invertida de Ia ventosa del parasito. Se ha aportado evi-
dencia de que la action patogena es el resultado de interferencia mecanica 
con la absorciOn, lesion directa a la superficie de Ia mucosa, liberation de 
sustancias que alteran Ia fisiologia intestinal, y reaction inflamatoria (35). 
En nirlos desnutridos e inmunodeficientes Ia Giardia tiende a persistir por 
meses debido probablemente a Ia deficiencia en IgA secretora que es el 
principal mecanismo de defense contra la colonizacion par este parasito. El 
diagnostic° es por examen microscopic° de quistes y trofozoitos en heces 
frescas, o bien en aspirados a biopsies duodeno-yeyunales. La droga de elec-
ciOn es el metronidazole. La capsule de Beal (sonde de hilo dentro de una 
capsule), permite la identificaci6n certera de infecciones por Giardia y otros 
agentes en que el examen seriado de las heces no permite establecer el diag-
nostics. 
4.3. Balantidium coil 
Este ciliado puede producir enterocolitis y disenterfa, con tenesmo y 
vomitos. El cuadro puede ser muy grave, y aun fatal. Su prevalencia en Ia 
poblaci6n general es muy baja, pero en el area rural is zoonosis con el cerdo 
ofrece un riesgo aumentado para el nifio en ambientes insalubres. El diag-
nostics se basa en la identificaci6n microscopica de quistes y trofozoitos en 
heces frescas a material sigmoidoscOpico. 
) 
• 
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4.4. Otros protozoarios 
Dientamoeba fragilis, Isospora bell y Sarcocystis hominis han sido 
ocasionalmente asociados como causantes de enfermedad diarreica y disen-
teria. El diagn6stico de e'stos parlsitos es relativamente dificil por haber 
menos familiaridad con ellos debido a su baja prevalencia. D. fragilis se diag-
nostics con relative facilidad en preparaciones teliidas con Gomori. I.belli 
puede requerir del examen de biopsies del intestino delgado. 
5. HELM I NTOS 
5.1. Trichuris trichiura 
La infeccion por este nernatodo empieza con la ingdstiOn de hueveci-
llos embrionados que provienen de tierra contaminada, y Ia salida y adhe-
sion de Ia larva a la mucosa del colon y el ciego. Alcanzan su maduracion 
alrededor de tres meses despues de la infeccion en que se pueden eliminar 
huevecillos en las heces. La infeccion generalmente es asintornatica, pero las 
infecciones masivas suelen causer dolor abdominal, diarrea sanguinolenta, 
prolapso rectal, y perdida de peso. Los huevecillos son muy resistentes a 
cambios ambientales, y ello ofrece riesgos aumentados cuando las excretes 
son usadas como fertilizante (15). 
5.2. Strongyloides sterco a is 
Larvas filariformes que maduran en el suelo contaminado penetran Ia 
piel y Ilegan al pulmOn donde ascienden por Ia traquea para ser deglutidas 
y Ilegar a Ia madurez en el intestino delgado. Los parasitos se caracterizan 
par tener ciclos alternantes de formas parasitarias y de vida libre. Las hem-
bras adultas partenogenicas eliminan huevecillos que dan origen a larvas 
rabditiformes de primer estadio las cuales son evacuadas y pueden dar ori-
gen a una larva filariforme o estrongiloide infectante (ciclo homogonico); 
o alternativamente maduran haste producir machos y hembras de vida li-
bre. Estas ponen huevecillos que producen larvas infectantes. La autoinfec-
ciOn e hiperinfeccion en el huesped hacen que aumente la carga del para-
sito sin haber aumentado Ia exposiciOn (1, 28). Los sfntomas pueden ser 
leves o severos dependiendo del mirnero de parasitos y son nausea, vomitos, 
diarrea o estrenimiento, y perdida de peso. El diagnostic° se hace por iden-
tificacion microscopica de larvas mOviles excretadas en heces. La enferme-
dad puede ser transmitida de persona a persona, tiene una distribucion 
mundial, pero Ia prevalencia es mayor en el tropico y subtrOpico. 
5.3. Trichinella spiralis 
La ingestion de triquinas en came crude, semicruda o insuficientemen- 
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to cocinada conduce a Ia infecciOn. En Ia primera fase de Ia enfermedad 
generalmente hay gastroenteritis inespecifica con anorexia, vornitos, dolor 
abdominal y diarrea. En la segunda fase, 7 a 11 dies despues de Ia infection, 
las larvas que invaden han migrado al miisculo y producen edema palpebral, 
un signo corni:In y patognomonico. Puede haber sintomas neurolOgicos y 
respiratorios y paro cardiac° 4 a 8 semanas post-infecciOn. 
El diagnostic° definitivo se hace por biopsia de mOsculo para visualizer 
triquinas enquistadas. Sin embargo, para tamizar gran cantidad de sueros, 
especialmente de ovinos y porcinos, se han desarrollado tecnicas serologi-
cas. Comparando Ia inmunofluorescencia indirecta, fijaciOn del complemen-
to, pruebas intradermicas, precipitinas y ensayo de floculacion de bentoni-
te (FR) se concluy6 que Ia FB y las pruebas intradermicas son las mas sen-
sibles y especificas (49, 62). 
5.4. Capillaria philippinensis 
La enfermedad, descrita por primera vez en Filipinas en 1973, se inicia 
con el consumo de pescado de ague dulce con las larvas. Hembras y machos 
alcanzan su madurez en el intestino delgado del hombre; algunas hembras 
ponen huevecillos que son evacuados y que alcanzan su madurez larvaria en 
peces. Otras, edemas de poner huevecillos, producen larvas directamente en 
el intestino, que participan en un ciclo interno de autoinfecciOn, aumentan-
dose asi la carga de Ia parasitosis sin nueva exposition. 
El parasito induce una enteropatia severe con malabsorcidin y perdida 
masiva de proteina, y puede haber mortalidad de hasta del 10% si no se tra-
ta con thiabendazole. La diarrea es intermitente por dos a tres semanas y 
luego se hace persistente (160). El diagnostic° se basa en el examen de adul-
tos, larvas, y huevecillos, que deben diferenciarse de los de Trichuris. 
5.5. Otros helmintos 
Otros helmintos se caracterizan por inducir, entre otros sintomas, dia-
rrea a veces asociada con perdida de sangre,Cuadro 12. 
6. IMPLICACIONES NUTRICIONALES 
6.1. Influencia de Ia desnutricion sabre Ia infecciOn 
El niiio desnutrido este en desventaja con respecto al bien nutrido en 
cuanto al manejo de Ia diarrea especifica (143). Asi, el estado de portador 
en shigelosis es exageradamente prolonged° en nilios con achicamiento y 
desgaste. Un estudio prospectivo en una poblaciOn indigene revel6 que el 
10% de las i nfecciones por S.dysenteriae se prolongo por mas de cuatro me-
ses, mientras que el 12% de las causadas par S.flexneri continuaba excre- 
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Cuadra 12: Helmintos que causan diarrea en el hombre 
Trichinella spiral's* 
Dracunculus medinensis 
Ancylostoma duodenale*, Necator americanus * 
Strongyloides stercoralis*, S. fulleborni 
Trichuris trichiura* 
CapiIlaria philippinensis 
Schistosoma mansoni*, S. japonicum, S. intercalaturn 
Fasciolopsis, Heteroph yes, Metagonimus, Echinostoma 
* Prevalente en las regiones de America 
tando bacilos despues de tres meses de iniciada Ia infeccion (99). La ten-
dencia a Ia cronicidad en pacientes que no recibieron tratamiento antimi-
crobiano correlaciono con la recurrencia de la diarrea. Es evidente que el 
niftio desnutrido es deficiente en responder inmunologicamente (en especial 
con mecanismos de amplificaciOn) a Ia infecciOn enterica por germenes in-
vasores. No debe perderse de vista que los nirios estudiados continuaron vi-
viendo en un ambiente sumamente hostil, en donde las mismas infecciones 
sun responsables de la desnutricion prevaleciente. Ademas, es factible que 
parte de is cronicidad de los portadores se debiO a reinfecciones a partir 
de focos recalcitrantes en la comunidad. 
6.2, Efecto de la infeccion sobre el estado nutricional 
Observaciones en Guatemala demostraron que nifios que se hab fan re-
cuperado de Ia desnutricion y que sufrieron shigelosis, entraban en balance 
negativo de nitrogen° (143). Recientemente se comprobo que existe una 
perdida de proteinas en Ia shigelosis y otras diarreas especificas, a juzgar 
por una razOn de alfai  -antitripsina heces/suero mayor a 1,0. Asf, el 87'-- de 
15 nifios con shigelosis mostro una enteropatia perdedora de proteinas 
(159). Por otro !ado, estudios en Bangladesh revelaron una disminucion 
marcada en el consumo caloric° y en el coeficiente de absorciOn de ninos 
con Shigella, rotavirus y ECET (119). El coeficiente de absorcion de nitro-
gen° en la shigelosis disminuyo en 41% durante Ia fase aguda, y se mante-
nia deprimido hasta ocho semanas despues del ataque. El efecto de la dia-
rrea en restringir el consumo caloric° ya habfa sido previamente demostra-
do en niflos preescolares de Guatemala (109). 
Estudios de campo que permitieron obtener curves detalladas de cre-
cimiento de nifios en eI area rural en Guatemala y Costa Rica mostraron 
que la shigelosis y otras diarreas especificas inciden sobre el crecimiento 
produciendo desgaste y achicamiento nutricionales (101, 111). Por ejem- 
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plo, Ia figura 5 representa el peso durante los tres primeros alias de vida de 
un nitio de Santa Maria Cauque (107) evidenciando que Ia mayoria de los 
episodios de diarrea 	 asociaron con disminucion en la velocidad de creci- 
miento, estancamiento o perdida de peso. Colateralmente, la mayoria de las 
infecciones intestina les asociadas a diarrea coinciden con periodos de estan-
camiento en el crecimiento longitudinal (figura 6), esto es, inducen achica-
miento (101). Los procesos infecciosos, en particular Ia diarrea, son los fac-
tores mas importantes inductores de desgaste y desnutricion en parses en 
desarrollo (99, 101, 111). 
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Figura 5: Curve de peso de un nilio de Santa Maria Cauque durante los primeros tres 
anos de vida, en comparacion con el 50 por ciento de la curve de referencia del NCHS. 
NOtese la alta recurrencia de is diarrea, y ciimo Ia mayoria de los episodios se asocia con 
periodos de estancamiento o perdida de peso. Eventualmente se produce desgaste nutri-
cional. 
7. RESISTENCIA DEL HUESPED 
El feto esta protegido de las infecciones por las barreras mecanicas y 
fisiologicas que le provee el ambiente intrauterino. Desde el momento del 
nacimiento y a traves de toda su vida, el ser humano entra en contacto con-
tinuo con el ambiente biolOgico y es invadido por germenes patogenos que 
pueden causarle enfermedades, en especial diarrea. El huesped responde a 
la agresion mediante mecanismos de resistencia e inmunidad, fundamental- 
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gico coincide con periodos de estancamiento en el crecimiento longitudinal. La suma de 
los eventos parece explicar buena parte del "achicamiento" (deficit de talla para edad) 
de los niiios del area rural que sufren de diarrea. 
mente no-especifica y especifica, presentandose una mezcla de ambas en Ia 
leche humana. Los factores no-especificos consisten en (a) la barrera *tri-
ce, (b) la movilidad intestinal, y (c) la microflora indigene. La barrera gas-
trice esta determinada fundamentalmente par una alta concentracion de 
iones hidrogeno y probablemente par acciones enzimaticas que reducen 
significativamente Ia poblaciOn de bacterias y protozoarios patogenos (53). 
La movilidad intestinal asegura el transit° normal del bolo y de los germe-
nes y virus disrninuyendo las oportunidades de infeccion. Finalmente,la mi-
croflora intestinal es responsable de la inhibiciOn y eliminacion de una am-
plia variedad de microorganismos, principalmente bacterias, levaduras y 
protozoarios con potencial patogenico (35, 64). 
7.1. Inmunidad secretora 
El linfocito B tiene Ia capacidad de sintetizar inmunoglobulinas de las 
que Ia IgA secretora (19A-S) es predominante, distinta. v la mas importante. 
La IgA-S esta constituida por dos molaculas de IgA sericas ( IgA) unidas 
por Ia pieza secretora (sintetizada in situ en el intestino) y una cadena J que 
puede inducir polimerizacion de Ia IgA y de Ia IgM in vivo (66). Tal propie- 
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dad esta ligada a una marcada resistencia a Ia accion de los jugos digestivos 
sin que se pierda su accion antimicrobiana. 
La IgA-S se sintetiza primordialmente en celulas plasmaticas de Ia la-
mina propria, principalmente en acamulos en las Placas de Peyer. Su accion 
esta dirigida a los virus y bacterias y puede ser independiente de los meca-
nismos clasicos en que median las opsoninas y el complemento. El efecto 
antimicrobiano de Ia IgA-S puede aumentar, sin embargo, al interaccionar 
con Ia lisozima y ciertos factures del complemento. Los coproanticuerpos 
frecuentemente aparecen antes que los anticuerpos sericos y correlacionan 
bien con el estado inmune, incluso mejor que los anticuerpos sericos. Una 
ausencia de coproanticuerpos va paralela a una mayor susceptibilidad del 
huesped a los patogenos. Por el contrario, niveles adecuados de anticuerpos 
pueden inhibir la adhesion, colonizacion e invasion por bacterias y virus 
intestinales (35). 
7.2. Inmunidad celular 
Esta reside en los precursores linfoides que se encuentran en la lamina 
propria, placas de Peyer, apendice y otros "tejidos linfoides asociados al in-
testino"(GALT)(23). Una proportion importante de las celulas de los nodu-
los linfoides mesentericos, de las Placas de Peyer, y de los linfocitos de Ia 
lamina propria tienen un origen tfmico (35). La respuesta celular no solo 
ocurre in situ sino a distancia, consecuente a Ia migracion de celulas linfoi-
des a organs como la mama, despues de haber sido estimulados por anti-
genos a nivel intestinal. El mecanismo de translocaciOn y eventual anida-
miento en otro organ° parece tener gran importancia en Ia protection del 
niPio alimentado al seno materno. Las celulas con memoria inmunologica 
eventualmente pueden regresar al intestino ("homing") (67). 
7.3. Alteraciones de la resistencia 
Una disminucian en Ia acidez gastrica, un aumento en el peristaltismo 
intestinal y una perturbaciOn en la microbiota indigena, favorecen Ia adhe-
sion, colonizaciOn o penetraciOn de agentes de Ia diarrea. Tales alteraciones 
suelen ocurrir en Ia desnutricion severa. Por otro lado, los antibioticos, Ia 
diarrea cronica y malabsorciOn, particularmente consecuente a is disenteria, 
pueden resultar en perturbaciones profundas de Ia microbiota y por ende 
favorecer las infecciones recurrentes (143). 
Observaciones en poblaciones en desarrollo han revelado que los nirlos 
severamente desnutridos presentan una atrofia marcada del timo, arnigda-
las, ganglion linfaticos y placas de Peyer, que denotan una disminuciOn en Ia 
proliferaciOn celular (41). Adernas, en la desnutricion es posible que ocurra 
una disminucian en Ia capacidad de sintesis de inmunoglobulinas y en la 
fund& del linfocito T. As‘, se presenta un deterioro en Ia hipersensibilidad 
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tardia y en la transformed& blastica y otras funciones del linfocito. Tales 
alteraciones son persistentes pero se corrigen rapidamente durante Ia recupe-
radon nutricional. Debe advertirse que eras anormalidades suelen presen-
terse cuando los estados de privaciOn y desnutricion son marcados, aunque 
ciertas alteraciones en Ia funci6n del timocito ocurren en ninos que sufrie-
ron desnutricion fetal (25). 
A pesar de que existen alteraciones en los factores de resistencia no es-
pecificos y especificos en nitios con desnutricion, debe indicarse que estos 
pueden no ser los mas importantes en determiner la mayor susceptibilidad 
y menor capacidad de respuesta a la infection que se observe en paises en 
desarrollo. NI& bien es evidente que Ia calidad del ambiente bioidgico en 
que el nifio se encuentra es el factor principal (99). 
7.4. Calostro y leche humanos 
La leche humana es el factor mas importante en determiner Ia alta re-
sistencia del nifio hacia las infecciones entericas. Tel observation reviste 
mayor trascendencia por cuanto el efecto de la lactancia materna ofrecida 
en forma exclusive durante los primeros meses de vide, protege al nirio du-
rante el period() de mayor vulnerabilidad y riesgo, esto es, durante el primer 
alio de vida (70, 98, 105). 
La capacidad inmune de la leche materna se derive de factores diversos 
que van de la barrera mecanica que se establece entre la boca del nifio y el 
ambiente biologic°, a Ia accion especifica de anticuerpos y otros principios 
inherentes, cuadro 13. A pesar de que existe una variada flora microbiana 
en la areola y ducto externo de Ia mama, la mayoria de las bacterias que 
ahi se encuentran ester) en concentraciones relativamente bajas y usuatmen-
te no son patOgenas (163). Par otro lado, siendo la concentration de elec-
trolitos en la leche humane homeostasica, el nifio queda saciado y de esa 
manera se evita la necesidad de agua adicional que en gran probabilidad es-
taria contaminada en ambientes de pobreza (70, 98). 
Sin embargo, son los factores propiamente anti-infecciosos los que le 
dan a la leche su caracter Unica e inimitable. Tales factores actUan especi-
ficamente sobre los agentes entericos, comp es el caso de los anticuerpos en 
las fracciones lgA-S, 1gM e IgG. 
Se han encontrado anticuerpos contra practicamente todos los agentes 
que han sido investigados, incluyendo virus, bacterias, protozoarios y leva-
duras (59, 105). La concentration de inmunoglobulinas es alta en el calos-
tro temprano decreciendo en pocos dies para mantener un nivel bajo pero 
constante en Ia ieche madura. No obstante, si se hate la correction corres-
pondiente al volumen de leche producido, se observe una alta concentra-
tion a traves de toda Ia lactancia, incluso despues de un ano de lactaciOn. 
Tales anticuerpos son bastante resistentes a la accion de los jugos gastricos 
e intestinales y mantienen su accion en el intestino (67). Asimismo, los lin- 
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Cuadro 13 : Factores anti-infecciosos en la leche humana 
ESPECIFICOS  
Anticuerpos (IgA, IgM, IgG) 
Linfocitos 
Factor anti-estafilococo 
NO ESPECIFICOS 
Lactoferrina 
Lisozima 
Lactoperox idasa 
Complemento (C3, C4). 
Factor (es) bifido (s) 
Factor RNAsa 
Interferon 
Macrofagos, polimorfon 
Ligandos 
Lipidos 
Inactivation de virus, bacterias, 
protozoarios. 
Sintesis de anticuerpos 
Inhibe infecciOn sistemica por 
Staphylococcus 
Bacteriostasis 
Bacteriolisis 
Bacteriolisis 
Opsonizacion 
Crecimiento de bifidobacterias 
InhibiciOn viral 
Inhibition viral 
Bactericide, fagocitosis 
Inhibition bacteriana 
Inhibition bacteriana y viral 
focitos sintetizan anticuerpos, mientras que el factor anti-estafilococo tiene 
un efecto positivo sobre el curso de las infecciones sisternicas. 
Aparte de esos factores, existen otros de naturaleza no especifica, en-
tre los cuales Ia lactoferrina posee un efecto quelante que liga al hierro libre 
manteniendolo biodisponible para el organismo, pero removiendolo del be-
neficio de las bacterias que lo requieren para su crecimiento. El efecto es 
tan poderoso como para inhibir el crecimiento bacteriano en leche humana 
mantenida sin refrigeration durante varias horas. 
El factor (o factores) bifido es una sustancia poco estudiada cuya con-
centraciOn es muchas veces mayor en Ia leche humana que en otros tejidos. 
La sustancia tiene la capacidad de estimular Ia proliferaciOn de bacilos 
gram-positivo anaerobios no esporulados, principalmente Bifidobacterium, 
probablemente en cooperation con Ia lisozima y el complement°. Asi, ni- 
que nacen en forma tradicional en el hogar con amplia exposition a las 
materias fecales de Ia madre, y que son alimentados exclusivamente al seno 
desde su nacimiento desarrollan una flora predominante en bifidobacterias. 
La production de acidos grasos de cadena corta por dichas bacterias y el 
bajo pH resultante inhiben a los coliformes y otras bacterias fermentadoras 
y putrefactivas (103). 
Los macrofagos y polimorfonucleares ejercen una fund& bactericida 
por fagocitosis y liberaciOn de ciertos principios, que se cree previene el de-
sarrollo de Ia enterocolitis necrotizante aguda. Finalmente, existen ligandos 
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y lipidos en Ia leche humane que ejercen acciones bacteriostaticas y bacte-
ricides ya por Ia remocion de elementos necesarios a las bacterias, o directa-
mente por interaction con los germenes. 
Los factores anti-infecciosos de Ia leche humane son responsables de 
mantener una higiene horneostasica en el tracto gastrointestinal, por inhi-
biciOn o elimination de virus y germenes patogenos. Los anticuerpos, lacto-
ferrina, complemento y celulas mononucleares actuan fundamentalmente 
a nivel del intestino delgado. Los anticuerpos, factor bifido, lisozima, corn-
plemento, y lactoferrina ejercen su action a nivel del colon. Tal caracteris-
tica de la leche humane explica la baja incidencia de enfermedad diarreica 
en nifios al seno materno en contraposition con nitios destetados, ya sea 
en parses industrializados o en los trOpicos (70, 91. 98, 101). 
8. TRATAMIENTO 
Mucho se ha avanzado sobre el tratamiento de Ia enteritis y colitis in-
fecciosas desde aquella posicion ortodoxa que recomendaba el empleo de 
mezclas "antidiarreicas", laxantes, y drogas cardiotenicas, antiespasmodi-
cas, y antierneticas. Modernamente el tratamiento de la diarrea se establece 
sobre una base cientifica y consiste primordialmente en corregir los efectos 
de la deshidratacion y en eliminar el agente solo cuando sea del caso. 
8.1. Rehidratacion oral 
El avance en este campo se derive) de la demostraciOn de que la absor-
cion de ague y sodio se favorecia con Ia presencia de glucosa. Estudios cli-
nicos y de laboratorio permitieron desarrollar una formula que aporta so-
dio, potasio y bicarbonato junto con glucosa, en tal composition comp pa-
ra logarar Ia rehidratacion en pocas horas aim en nifios que sufren del 10% 
de deshidratacion (122, 130). La formula,Cuadro 14, divulgada por la Orga- 
Cuadro 14: Composition (g/1) de las soluciones para lograr la 
rehidrataci6n, 0. M. S. 
v. b. 	 v. i. 
Cloruro de sodio 
Cloruro de potasio 
Bicarbonato de sodio 
Acetato de sodio 
Glucose 
3,5 
	
4,0 
1,5 
	
1,0 
2,5 
6,5 
10,0 	 10,0 
v.b. via bucal 	 v. I.: via intravenosa 
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zacion Mundial de Ia Salud, emplea soluciones orates que contienen en mil i-
moles por litro, 90 de sodio, 20 de potasio, 80 de cloruro, 30 de bicarbona-
to y 111 de glucosa. La solution oral rehidratante glucosa-electrolitos 
(SOR) es efectiva en nifios con infecciones por rotavirus, bacterias entero-
toxigenicas y diarreas inespecificas (123). Experiencias recientes en Costa 
Rica demostraron que tambien es eficaz en Ia diarrea por afetus jejuni. El 
rnetodo consiste en administrar Ia SOR (ORALYTE, UNICEF/WHO) lige-
ramente tibia por via oral mediante el biberon, vaso o cucharita. Existen va-
rios esquemas para Ia administration de la solution, y uno muy empleado 
alterna volUmenes de SOR con agua hervida. El procedimiento es efectivo 
aim en casos en que exista diarrea profusa y vomitos; el objetivo es adminis-
trar tanto fluido como el paciente pierda. La rehidratacion casi siempre se 
logra en el termino de seis horas o antes. La practica actual es suspender los 
alimentos durante ese periodo, exceptuando la lactancia materna que debe 
continuar (162). Al lograrse la rehidrataciOn y mejorarse el estado general 
del paciente, debe iniciarse Ia alimentation con alimentos solidos o leche. 
Ciertos nirios continCian con evacuaciones anormales durante algunas horas 
o Bias, y en tales casos se debe continuar administrando la SOR haste la ce-
saciOn de los sintomas. 
8,2. Rehidratacion intravenosa 
Este metodo debe emplearse Llnicamente en aquellos casos en que no 
ha sido factible o recomendable emplear is rehidratacion oral. Existen di-
versos tipos de soluciones para rehidrataciOn por venoclisis, pero una de las 
mas recomendadas se ilustra en el Cuadro 14 (162). 
9. COMENTARIO 
Grandes progresos se han logrado en los Ciltimos dim en caracterizar 
los aspectos epidemiologicos, etiologicos, nutricionales y sanitarios de la en-
teritis y colitis infecciosas. Colateralmente, Ia OrganizaciOn Mundial de la 
Salud, el UNICEF, el Banco Mundial y otras organizaciones internacionales, 
han reconocido la importancia de la diarrea como inductores de buena par-
te de la desnutricion en poblaciones en vim de desarrollo. La politica de 
esas instituciones ha permitido estructurar programas e intervenciones para 
fomentar Ia lactancia materna y la rehidrataciOn oral. Tales medidas reduci-
ran la morbi-mortalidad por diarreas en las areas intervenidas. Por otro lade, 
Ia Organization de las Naciones Unidas ha declarado como prioridad impos-
tergable la cobertura del maxim° porcentaje de la poblaciOn con agua pota-
ble intradomiciliaria. Las intervenciones del agua y la education en salud 
tambiOn afectaran Ia morbilidad por diarreas como ha sido el caso de ciertas 
naciones latinoamericanas en transition que han logrado disminuir significa-
tivamente Ia incidencia de diarrea y Ia mortalidad asociada. 
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En la presente discusiOn se puso enfasis en las diarreas en parses en 
vias de desarrollo las cuales son causadas primordialmente por rotavirus, E. 
call enterotoxigenica, Shigella y Campylobacter. En parses industrializados, 
en donde la higiene es mejor, los rotavirus tambien son preponderantes, pe-
ro las intoxicaciones alimentarias tienen importancia relativa debido a la 
masificacion de Ia industria de los alimentos. Por rezones obvias, no se cu-
brieron las intoxicaciones por Staphylococcus aureus, Clostridium y Baci-
llus cereus. Por tratarse de procesos de naturaleza endogena y de relativa 
poca importancia en parses en desarroilo, tambien se dejaron de lado la en-
terocolitis pseudomembranosa (Clostridium difficile), Ia enterocolitis necro-
tizante aguda (Clostridum spp. y cepas de Klebsiella) y las diarreas por leva-
duras y hongos. 
Se espera que la investigacion en el campo continue con Ia bOsqueda 
del posible papel etiologic° de Mycoplasma, Chiamydia, otros virus, e inclu-
so viroides y otras entidades moleculares. No obstante, la investigacion de 
mayor interes para is protection de la salud sera aquella que permita mejo-
rar los conocimientos y tecnicas para la prevention y control de la diarrea 
infecciosa. 
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